


Serologias: Marcadores hepatitis B - VHB HBs Ag Negativo, VHB anti HBs 146.12 Positivo, VHB anti
HBc. Positivo, Marcadores hepatitis C - VHC Ac Negativo Serologia VIH - VIH 1/2 (Ac+ Ag p24)
Negativo, Serologia Herpes virus -CMV IgG > 250.0, CMV IgM Negativo, VEB EBNA IgG Positivo,

Serologia Lues -Lues Ac totales (CMIA) Negativo, Parvovirus B19 IgG - Parvovirus B19 IgM -

Autoinmunidad: ANAs negativos, ANCAS negativos, AntiDNA nativo negativo, Anticardiolipina G 0.8
Ul/mL. Anticardiolipina M 0.0 Ul/mL , AC. BETA2 Glicoproteina 11gG 0.0, A. B2-glicoproteina 1 IgM 0.0
, screening ENAS Negativo, C-3 93 migrs/100 , C-4 18.5.

Marcadores tumorales : PSA 6,4 Cociente 8%. Resto normales

Proteinograma: Hipogammaglobulinemia



TAC TORACO-ABDOMINAL:

«  Mudltiples nodulillos centrilobulillares, algunos espiculados con reticulacion del intersticio perilesional y
peribroncovascular, parches de vidrio deslustrado, y engrosamiento de septos, formacion de pseudonédulos, en
ambos hemitérax segmento anterior del LSD, zona medial del LM, anterior y posterior del LID, posterior del LIl y
lingula, en principio de aspecto inflamatorio/infeccioso con diseminacion broncogena con posibles impactaciones

mucosas,..., pero no se descartan sagrados.

«  Masa suprarrenal derecha de 55 mm de eje largo, densidad heterogénea con alguna calcificacién puntiforme, y
nédulo de 29 mm en suprarrenal izquierda, ambas indeterminadas, pero por tamafo habria que descartar

feocromocitoma derecha

« Préstata aumentada de tamafo con calcificaciones. Vejiga de pared engrosada de forma difusa, a valorar vejiga de
lucha Ateromas calcificados en aorta y ramificaciones

« CONCLUSION:

«  Descartar neo suprarrenal dcha. Valorar por clinica proceso inflamatorio/infeccioso de distribucién

broncogena en ambos hemitoérax, sin descartar sangrados.




Trombopenia

« Aspirado de MO: Compatible con trombocitopenia de
origen periférico.

» Citogenetica: En la metafases analizadas no se han
encontrado alteraciones cromosomicas numeéricas ni

estructurales.

« Secuenciacion masiva panel mieloide: no se han
encontrado variantes patogenicas o probablemente
patogénicas en frecuencias clinicamente relevantes en

los genes estudiados.

Esta foto de Autor desconocido esta bajo licencia CC BY-SA-NC
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Se asocia a otras citopenias, alteraciones en frotis

y disminucién de megacariocitos presencia de elementos en distintos estadios

madurativos, frotis normal

A\ { = e . , o MR c Qal. . E -
Central: Periférico:
Se observan megacariocitos aumentados con




MASA SUPRARRENAL

« Estudio fxal suprarrenales: Cortisol 15, DHEA S 29 Androstediona 0.34, Testosterona 4,3 RE 1,5, ald 447,
Cociente 29,8, Metanefrinas en plasma: Metanefrina en plasma 67 pg/mL Normetanefrina en plasma 94

pg/mL, (Metanefrina Hasta 100 pg/mL, Normetanefrina Hasta 216 pg/mL). RE 1.5, ALD 447, Cociente 29

« Orina 24 horas: Cortisol libre en orina de 24 horas < 4.3 ng/24h 4,3 - 176,0 mcg/24h, Metanefrinas en
orina 24 horas 39, Normetanefrinas orina 24 horas 78, (Metanefrina Hasta 341 mcg/24 h, Normetanefrina

Hasta 444 mcg/24 h)




RMN suprarrenales:

En la regidn suprarrenal derecha se observa una masa solido-quistica con claro predominio del
componente quistico que es muy heterogéneo y podria deberse a necrosis. Mide 5,1 x 4,3 cm No
muestra grasa en su composicion ni restos hematicos. El componente sdlido muestra realce

progresivo

En la glandula suprarrenal izquierda se observa un nédulo con morfologia ovalada y bien definida
gue muestra las mismas caracteristicas de sefial y respuesta al contraste que la lesidn
contralateral. Mide 23 x 20 mm. Atrofia difusa del pancreas. El higado se conserva normal, no se

observa alteracion en la seial del parénquima ni lesiones focales. El bazo es normal.

CONCLUSIONES: Posible feocromocitoma bilateral



Gammagrafia de suprarrenales (GG con MIBG).: Rastreo de cuerpo completo y SPECT-CT del abdomen 24
h después de la administracion del radiofarmaco. El estudio no muestra captacion patologica en las glandulas
suprarrenales. El estudio no muestra signos gammagraficos de feocromocitoma. Si se realiza estudio funcional
y persiste sospecha clinica de feocromocitoma, se puede realizar GG con analogos de somatostatina marcada

CONCLUSION: No se observan signos gammagréaficos de feocromocitoma

RV WTE ®
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Octreoscan: No se observa captacion patologica en ninguna de las suprarrenales. Las masas conocidas no
sobre-expresan receptores de somatostatina. No se observa captacion patologica en otras localizaciones.

CONCLUSION: Estudio con analogos de somatostania marcada sin alteraciones




PURPURA
TROMBOCITOPENICA
IDIOPATICA



https://www.femexer.org/37610/primer-paciente-pediatrico-con-trombocitopenia-inmune-dosificado-en-el-ensayo-clinico-avatrombopag/
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/

Trombocitopenia adquirida causada por autoAc contra Ags plaquetarios.

Es una de las causas mas comunes de trombocitopenia en adultos asintomaticos

PTI primaria: sin enfermedad asociada aparente.
PTI secundaria: asociada a otras patologias

PTI inducida por farmacos: Ac plaquetarios dependientes de farmacos .
De nuevo diagnostico: hasta 3 meses desde el diagnostico
Persistente: de 3 a 12 meses desde el diagnostico

Cronica: mas de 12 meses desde el diagnoéstico

PTI grave: sintomas hemorragicos que requiere tratamiento; < 20 000/uL.



Patogenia:

» Predisposicion genetica, solo 2% de individuos presenta un sindrome de PTI familiar
« Mecanismo principal :autoAc especificos (IgG), contra glucoproteinas GPIIb/Il1a de la mb plaguetaria.

e Oftros:

« Linfocitos T citotoxicos autorreactivos, asi como la autoinmunidad humoral y celular dirigida a los

megacariocitos, que causa una produccion plaguetaria reducida.




Autoimmune syndromes
» Antiphospholipid syndrome (AFS)
» Autoimmune lymphoproliferative syndrome (ALPS)
» Evans syndrome
o Inflammatory bowel disease

d PTI Secundal’ia: » Rheumatoid arthritis

» Systemic lupus erythematosus (SLE)

Immunodeficiency syndromes
» Common variable immune deficiency (CVID)
« HIV
» Selective IgA deficiency

Infections
» Cytomegalovirus (ChY)
» Epstein-Barr virus [EBY)
» Hepatitis C virus (HCV)
» Helicobacter pyfori
« HIV
» Varicella zoster virus (VIV)
» Zika virus

Lymphoid malignancies
» Chronic lymphocytic leukemia (CLL)
» Lymphoma

Medications or vaccines
s Alemtuzumab
» Gold
s [pilimumat
» Measles, mumps, and rubella (MMR) vaccination
» Nivolumab

Pembrolizumab




Desencadenates:

Infeccion:

« Ac contra antigenos virales : rx cruzada con Ag plaquetarios . (VIH, VHC, Herpes virus)
» Lipopolisacaridos bacterianos, se adhieren a las plaguetas e incrementan su fagocitosis.

* H pylori puede : mec. desconocido (alt. inmunitarias y act. de productos bacterianos como el gen A
asociado a la citotoxina (CagA)

 Virus del Zika .

Alteracion inmunitaria;

» Alt. de homeostasis inmunitaria puede inducir Ac autorreactivos.. (SAF, ,LES, sdme de Evans, LLC
linfoproliferativos ,...

« Citotoxicidad mediada por células T y defectos en el n° o fx de las células T reguladoras

 PTI asociada a neoplasias malignas no hematologicas, coincidencia mas que a rx causal



Produccion de anticuerpos:
* Rxde linfocitos CD4 + a las glucopp de la sup. plaquetaria, mediante la coestimulacion CD40:CD40L

» Los macrofagos esplénicos : principales células presentadoras de antigenos .

 No Ac antiplaquetarios en 50 % de los pacientes (S baja). (No recomendado en el dgco ni tto)

Destruccion plaquetaria:
* Enel bazo, elimina las células recubiertas de Ac.
« Eficacia de la esplenectomia 80-90%.

* También en higado, MO, los ganglios linfaticos..... La PTI puede persistir o reaparecer tras la esplenectomia.




DIAGNOSTICO

» De exclusion , (trombocitopenia aislada) .

Historia clinica, la exploracion fisica y la revision del hemograma
Anamnesis:

» Infecciones recientes, medicamentos, tnos reumatoldgicos o hepatopatia,..
« Sintomas hemorragicos, hematomas y petequias.

« La alta variabilidad en los niveles de plaquetas : caracteristica .
« La relativa estabilidad del recuento plaquetario : mas frecuente en causas no inmunitarias , como la
trombocitopenia hereditaria, la hepatopatia .. Indice de variabilidad plaquetaria (IPV)
Examen fisico:

« Sangrado, en la piel y las mucosas orales Las directrices de la ASH de 2019 : adultos con plaquetas

: , : <20 000/ul sean hospitalizados incluso asintomaticos

« Linfadenopatia o hepatoesplenomegalia
*Recuento de plaquetas > 20,000/uL: estables sin sangrado
pueden ser tdas ambulatoria




Antidiabetic

Antihistamine

Antiseizure

Cardiovascular

Gastrointestinal

Immunosuppressantfimmunomodulatory

Psychiatric

Exenatide

Rosiglitazone

Cetirizine
Diphenhydramine
Fexofenadine

Carbamazepine
Ethosuximide
Felbamate

Lamotrigine

Amiodarone
Amlodipine
Atenolo
Bisoprolol
Bumetanide
Diltiazem

Dobutamine

Esomeprazole
Lansoprazole
Mizatidine

Ondansetron

Cyclosporine
Dexamethasone
Hydroxychloroguine
IVIG

Amitriptyline
Bupropion
Diazepam
Haloperidol

Oxcarbazepine
Phenobarbital
Phenytoin

Valproic acid

Felodipine
Furosemide
Lisimopril
Losartan
Olmesartan
Papaverine

Procainamide

Palonosetron
Pantoprazole
Ranitidine

Methylprednisolone
Rituximak

Tacrolimus

Olanzapine
Paroxetine

Quetiapine
Sertraline

= Propranolo

= Quinidine

= Simvastatin

= Spironolactone

= Verapami



Class

Antiinflammatory and analgesic

Antibiotic

Anticancer

Antithrombotic

Implicated drugs

Acetaminophen

Aceclofenac
Aspirin
Celecoxib

Diclofenac

Amoxicillin
Ampidillin
Aztreonam
Cefadroxil
Cefazolin
Cefepime
Cefpodoxime
Ceftazidime
Ceftriaxone
Cephalexin
Ciprofloxacin
Clindamycin
Daptomycin

Alemtuzumakb
Atezolizumab
Azacitidine
Durvalurmab
Fluorouracil
Ibrutinib

Ipilimumakb

Abciximab
Argatroban
Aspirin

Fentanyl

Ibuprofen
Maproxen
Cxaprozin

Zolmitriptan

Doxycycline
Ethambutol
Flucloxacillin
Levofloxacin
Linezolid
Metronidazole
Mafcillin
Nitrofurantoin
Oseltamivir
Piperacillin
Piperacillin-tazobactam
Pyrazinamide

Irinotecan
Matalizumab
Oxaliplatin
Pembraolizumakb
Nivelumab
Trastuzumab

Eptifibatide
Heparin
Tirefiban

Quinine
Rifampin
Sulbactam
Suramin

Trimethoprim-sulfamethoxazole [both
components]

Vancomycin [also when used in
orthopedic cement for joint replacement]
Voriconazole



Pruebas de laboratorio:

» Frotis de sangre periférica: descartar agregacion plaquetaria y a. morfoldgicas plaguetarias, (ausencia

de granulos o plaquetas uniformemente grandes/pequefias), que sugieran tno hereditario.
» Presencia de plaquetas grandes: no confirman o descartan el diagnostico .

 Pruebasde VIHy VHC: su tto puede mejorar el recuento plaquetario

Pruebas adicionales en pacientes seleccionados (sintomas sugestivos):

« Estudios de coagulacion: TPy TTPa en trombocitopenia moderada o grave, una hemorragia clinicamente

significativa o procedimientos invasivos. ( enfermedad hepatica, CID vy, deficiencia de vitamina K)
» Helicobacter pylori: sint. gastrointestinales o cribado rutinario en paises endémicos (Japon).

 Pruebas de funcidn tiroidea: si sintomas tiroideos , debido a la asociacion con tnos tiroideos.




Examen de MO: antes rutina en pacientes con PTI que tenian >60 afios de edad para excluir SMD. Ya no se

recomienda, ( no mayor incidencia)

* Indicado;
1.  Citopenias inexplicables (anemia, leucopenia)
2. Displasia en el frotis

3. No respondedores al tto (trombocitopenia amegacariocitica adquirida)
Estudios inmunologicos :
 ANA no necesaria sin sintomas de enfermedades reumatologicas como LES.

* Niveles cuantitativos de Ig (inmunodeficiencia variable comin o una deficiencia selectiva de IgA, pacientes mas
jévenes
* Niveles de vitamina B12 y folato:
* No rutinariamente en asintomaticos. Su deficiencia: trombocitopenia leve.

«  Si cambios neurologicos o psiquiatricos, macrocitosis, hipersegmentados), bypass gastrico.




Ac antiplaquetarios: baja S y no se
correlaciona con los resultados clinicos
No se recomiendan para el dgco ni tto.

Diagnostico de exclusion

Dgco presuntivo de PTI primaria : si no
sopecha otras posibles etiologias.

Diagnostico presuntivo de PTI
secundaria: si afeccion subyacente
asociada

Trombocitopenia aislada ( <100.000/uL)
sin anemia ni leucopenia y sin otra causa

aparente de trombocitopenia



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Trombocitopenia inducida por farmacos:

« Supresion de la medula 6sea: F quimioterapéuticos y (hidroxiurea para a. de células falciformes) .
« Alteracion de trombopoyesis: Valproico y el linezolid,

« DITP: La trombocitopenia inmunitaria inducida por farmacos ( indistinguible de la PTI)
* Remite tras la suspension

 TIH: Latrombocitopenia inducida por heparina
« Asociada a trombosis arterial y venosa

 DITMA (microangiopatia trombotica inducida por farmacos ): inmunosupresores, antibioticos, quininay
las drogas de abuso .

* Anemia hemolitica; sintomas de enfermedad sistémica/ afectacionorganica.




Infecciones:
« Infecciones agudas: trombocitopenia inmunomediada,, precedido de p° sintomatico.

« Las infecciones cronicas (VIH o VHC) : forma de PTI 22 y mecanismos. no inmunitarios (supresion de
MO, el hiperesplenismo y el consumo de plaquetas)

Enfermedad hepatica :

Hiperesplenismo: acumulacion de plaquetas en el bazo.

La cirrosis: disminucion de los niveles de trombopoyetina.

Elevaciones de las transaminasas e higado o bazo palpables

En casos graves : alt, de la coagulacion, ausentes en la PTI.




O Procesos microangiopaticos: alt hereditarias y adquiridas asociadas con coagulacion microvascular

difusa o trombosis y consumo de plaquetas . PTT, SHU, CID.

* A. hemolitica microangiopatica (esquistocitos), CID (alt de la coagulacion). Cuadro grave.

O Trombocitopenia hereditaria: fenotipos clinicos leves y en adultos si desencadenante (traumatismo,
cirugia) .
» Menor variabilidad en el recuento plaguetarioy anomalias morfologicas plaguetarias en SP.

(plaquetas gigantes / May-Hegglin o el sdme de Bernard-Soulier, o la ausencia de granulos

plaquetarios/sdme de plaquetas grises).

O Laenf. Von Willebrand (EvW): hereditaria , mutaciones en el gen del factor de von Willebrand; alt de
adhesion plaquetariay reduccion del F. VIII. Subtipo 2B de EvVW también pueden presentar

trombocitopenia leve.

« Gravedad del sangrado puede ser desproporcionada con respecto al recuento de plaquetas,
antecedentes familiares y reduccion de la act del cofactor de ristocetina con una disminucion de

multimeros del factor VW de alto peso molecular




O Sindromes mielodisplasicos: tnos adquiridos de MO + alt de la hematopoyesis y riesgo de

progresion a leucemia.
*  Progresivos y a menudo se asocian con otras citopenias , células displasicas 0 un aumento

del n° células inmaduras en SP y MO

0 CCUS Yy ICUS: Las citopenias clonales de significado incierto y las citopenias idiopaticas de
significado incierto: enf. adquiridas con citopenias que no cumplen los criterios de SMD. Pueden

presentarse con trombocitopenia aislada. Alt de la biologia de las células madre hematopoyéticas

O Trombocitopenia amegacariocitica: La aplasia megacariocitica pura adquirida poco frecuente.

Acs contra el receptor de trombopoyetina (TPO). Trombocitopenia muy grave.

« Disminucion o ausencia de megacariocitos en MO




TRATAMIENTO

Adult with ITP-associated bleeding

¥

Rapid clinical assessment:
= Bleeding site and acuity
[refer to legend for definitions)
& Platelet coant *
= Other bleading risk factors
» Therapies that were seffective
for this individual previously

Critical bleeding Severe bleeding Minor bleeding
(Matelet count typically (Matelet count typically (Habtelet count typically
o 20, ey microl ) < 20, 000/ microl ) < 50, 000/ microl )
¥ ¥ i
Immaediate treatmaent Urgent treatment Treatment
® MHatelet transfusion " WIS ® Jdantify and treat other
= IVIG » Glucocerticaids 1 contributing factors&
= Glucocorticoids T = [dentify and treat other * Glucocorticokds 1 or IVIG
» Other treatments as needed | |  contributing factors& are often used
® Jdentify and treat other
contributing factors&




Glucocorticoides:

« La dexametasona en pulsos: respuestas mas rapidas y menos eventos hemorragicos.

« 40 mg por via oral o iv una vez al dia , 4 dias (sin reduccién gradual).
« La metilprednisolona en pulsos: 1 g iv una vez al dia durante 3 dias (sin reduccion gradual).

* Prednisona es de 1 mg/kg (rango: 0,5 a 2 mg/kg) vo/ 24 horas durante una o dos semanas,

seguida de pauta reducOtra (<6 semanas).

corncmdcs




Inmunoglobulnas iv:

e Aumento mas rapido ,12 a 24 h . Persiste 2 a 6 semanas.

« Si no respuesta a corticoides o intolerancia.

« Complemento a otras terapias si hemorragia critica o necesidad de cirugia urgente.

» Revaluar el diagnostico de PTI si no responde

« Mecanismo de accion: interfieren en la captacion de plaguetas recubiertas de autoAc por macrofagos
« 1 g/kg al dia durante uno o dos dias.

* 400 mg/kg al dia , cinco dias.

» Efectos adversos:
» Levesy transitorias (cefalea, rx alérgicas, vomitos e hipotension.)

» Poco frecuentes : anafilaxia, anemia hemolitica, IRA y trombosis.

» Riesgo de transmision de enf.infecciosas.




Eleccion del tratamiento de segunda linea:

»  Esplenectomia, rituximab, un agonista del receptor de

trombopoyetina (AR-TPQO) o fostamatinib.

«  Evitamos el uso cronico de IVIG: coste, complejidad , efectos

2°y su eficacia transitoria.
ESPLENECTOMIA

»  Potencialmente curativo (80 al 90 %), evitar la medicacion

habitual y aceptar los riesgos de inmunosupresiony TEV.

» Los predictores de eficacia: juventud y secuestro

esplénico en las gammagrafias radiomarcadas
« Esperar 12 meses para permitir remisiones tardias.

 Vacunas preoperatorias.




Rituximab:

« Ac monoclonal contra CD20. Eliminan las células B por

apoptosis, citotoxicidad dependiente de Ac y lisis mediada

Cowwyorred vl
Yia

por C.
« Evita cirugia.
« Evita tratamiento prolongado.

* Riesgos de inmunosupresion . Lol

» Eficacia es del 40 al 60 %; la duracion media de respuesta

un ano.

« Vacunas Y realizamos pruebas serolégicas del virus de

la hepatitis B (VHB) antes de la administracion.

»  Se desconoce la dosis 6ptima; .




AR-TPO:

Agonistas del receptor de trombopoyetina (AR-TPO),. Estimulan la produccion de megacariocitos

en MO al unirse al receptor de TPO y activarlo.

Evitar la cirugia y la inmunosupresion, menos costos y pauta mas comoda 5’;'!

Efectos adversos : TEV y fibrosis de MO (reversible).

Requiere monitorizacion del recuento plaquetario para evitar la trombocitosis.

P
«  Romiplostim: inyeccion subcutanea semanal \ i._! !

» Eltrombopag: comprimido oral diario sin cationes polivalentes . (Vigilar fx hepatica)

« Avatrombopag: comprimido oral diario con alimentos



Fostamatinib:

» Profarmaco de un inh. de la tirosina quinasa esplénica ( Syk ). Principal metabolito R406.

» Reducir la fagocitosis de plaquetas con autoAc por los macrofagos mediante la
Inhibicion de la transduccion de sefales a través de los receptores activadores de Fcy

el receptor de células B.
« 2 veces al dia.

«  Si no disponibles los anteriores

Respuesta deficiente al tratamiento de 22 linea:

*Si dosis maxima durante cuatro semanas no es eficaz, cambiar a otro agente AR-TPO o

anadir un inmunosupresor oral (MMF, 6-MP, azatioprina).




. Confirm appropriateness of Criteria for second-line therapy for ITP
Tratamiento e

seconddine therapy » [TP diagnosis confirmed
(refer to Inset)

C r‘é n ICO = Possible causes of secondary ITP reviewed and treated

-, e Platelet count <20,000 to 30,000/ microl andior
ongoing bleeding despite glucocarticoids, or unable to
taper glucocorticolds

what is most important to the patient?

fwvoid immunosuppression Avoid |I:Jﬁ5]-|:tl'r'fl
maintenance medication
T T
Options inchede a TRPO-AM or fostamatinib How hnng has I[TP been present?

Factors in the choice include:
= Lacal availability and cost ! !

« Physiclan familiarity <12 months >12 months
= Dosing schedule * *
SR PR N SR NCLR S O IS Rituximab® Options intlude rituximab or
- Once per day orally: avatrombopaq. eltrambopag splenectarmy
- Twice per day orally: fostarnatinib
= Potential thrombosis risk with TPO-RAs What i most important to the patientr
i I 1
Aaid risks of surgery including: High likelivood of
= Dperative risk durable remission
» Thrombosis
= Lifelong immune suppression l
¥

Rituximmal | Splenscomy |



NODULO
SUPRARRENAL




Incidentally discovered adrenal

mass

v

Initial testing: Is there evidence

If unenhanced CT attenuation <

If unenhanced CT attenuation =10 HU: Measure 24-hour urine fractionated metanephrines
and catecholamines or plasma fractionated metanephrines (pheochromocytoma)

= DHEAS and 1mg overnight DST
= If hypertensive or hypokalemic, measure PAC and PRA (primary aldosteronism)

of hormonal hypersecretion?*

10 HU or pheochromocytoma has been excluded:¥

[
Yes

v

No

Confirmatory testing®

——

Positive

v

Negative

¢ v

Consider surgery

Imaging phenotype (based on

initial imaging)

Unenhanced CT attenuation <10 HU?

Yes

v

|
No

v

Benign imaging phenotype. Suggest:
= Repeat imaging at 12 months
= Repeat DHEAS and 1 mg DST ann

Progression suggested if:
= Incidentaloma grows to =4 cm
= Growth =21 cm
= Develops hormonal autonomy

Suspicious imaging phenotype: Concern for malignancy

Consider:
ually x 4 years = FNA biopsy if suspect metastases or infection
= Surgery

= Close follow-up (eg, repeat imaging at 3 months)

Progression at any time Progression free at 4 years

v

v

Consider surgery Unlikely to d

evelop hormonal autonomy.

No further follow-up required.




Indicaciones
de Cirugia

Indicaciones absolutas::
1. Sospechosas de malignidad.

2. Sindrome de Cushing ACTH-independiente
(nodulos que producen exceso de cortisol).

3. Formas unilaterales de hiperaldosterismo 1° .

4. Feocromocitomas (adrenalina, dopamina y/o
noradrenalina).

5. Lesiones >4 cm, y si aumentan > 1cmen 12
meses

Incidentaloma

!

" Vdoracion
dlinica y
bioquimica

b,

(Tumor secretor Tumo: no funcionante |

7\

Sospecha o
dinica de
\_ma |gmdod_ . S()‘.‘»p(‘( ha

Tomaiio ™

rneku(ms / \

>Acm dcm
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Observacion ‘

Reseccién quinirgica



- - Crecimiento intermedio: Extirpacion de cualquier tumor que aumente
Seguimiento

mas de 1 cm de diametro durante el p° de seguimiento

Repetir anualmente la DHEAS basal y la prueba de supresion

nocturna DMX durante 4 afios en los casos en que la evaluacion

Inicial sea negativa




